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I N T R o D u e e I o N 

La Toxoplasmosis es una enfermedad que afecta al hombre, 

animales domésticos y silvestres. La infecci6n se ha comprob~ 

do en todas las partes del Mundo, teniendo como hospederos i~ 

termediarios a más de 200 especies de mamíferos y a 30 de 

aves (11,17,14,22). 

Es una enfermedad producida por un protozoario del orden 

coccidia, el Toxoplasma g_p_ndii; el cual tiene un ciclo evolu­

tivo que consta de dos formas de reproducción, se~ual y ase -

xual. S6lo el gato y otros felinos son hospedadores definiti­

vos porque en ellos se lleva a cabo el ciclo sexual del pará­

sito (4,6,15,22). 

El carácter clínico del padecimiento tanto en el hombre­

como en los animales, varia dependiendo de la forma de trans­

misión: Toxoplasmosis adquirida ó congénita. A la necropsia -

los hallazgos más frecuentes son: Linfadenitis, neumonitis, -

hidrot6rax, focos necróticos en hígado y meninge encefalitis 

(2,5,25~. 

El diagnóstico se ve dificultado por el cuadro tan poli­

morfo y poco característico que presenta, además por lo com -



ple jo de la interpretaci6n de los títulos serólogicos (7,8). 

En la detección ser6logica se utiliza una prueba de la­

boratorio muy confiable y poco co~~licada, la de Sabin y Feld 

man, conocida también como Dye Test (15,19,20). 

Su interpretaci6n se considera positiva, si después de -

haber contado 100 organismos (taquizoítos), más del 50% se e~ 

cuentran sin teñir, y es negativa cuando más del 50% se tiñen 

con el colorante utilizado. 

Considerando que la Toxoplasmosis es una de las enfermett 

dades más difundidas del Mundo, de difícil diagn6stico y an­

te los escasos estudios encaminados a conocer su frecuencia -

en caninos de la Re;:iública Mexicana, el ob~etivo principal de 

éste estudio es determinar el porcentaje de perros reactores 

positivos, que son atendidos a nivel de práctica privada en -

la Ciudad de Mérida, Yucatán. 
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ANT.EO E DENTES 

El descubrimiento de Toxoplasma P,ondii, se realizo el 26 

de Octubre de 1907, por Nicolle y Manceux (6,20}, en la Aca­

demia de Ciencias de París, a partir de un frotis de bazo e­

hígado de dos ejemplare8 de un roedor conocido científicameE 

te como Ctenodactylus g~, los cuales habían sido captur~ 

dos en Matmata, Túnez. En 1900 Alfonso Splendore (6,20) en -

Brasil, descubre al parásito en las vísceras de un conejo. A 

partir de 1910, muchas investigaciones se llevan a cabo so 

bre el Toxoplasma gondii, y varios autores los nombran de -­

acuerdo a la especie en que es hallado. Posteriormente Cari­

ni y Migliano (20), Wolf y col. (1938) (20), así como Sabin 

1939 (22) plantearon unificar la terminologi~ a una sola es­

pecie: Toxoplasma gondii. 

Durante las décadas de 1940-1950 se aplican y desarro -­

llan técnicas ser6logicas específicas para el parásito como 

la de Dye Test (Sabin-Feldman) (15,19,20), y la de fijaci6n 

del complemento (1'/arren y Russ) (8, 9 ). Otros investigadores 

(27) realizan variadas investigaciones tendientes a conocer 

las relaciones hospedador-parásito, las relaciones antigén;h 

cas y las relaciones agente-medio ambiente, concluyendo que 

el Toxoplasma gondii es una sola especie capaz de infectar 
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al hombre y a los animales • 

.En la década de los 70' se identific6 a los félidos como 

hospederos definitivos del Toxoplasma gondii, en los que se 

realiza la reproducción sexual (22). En la década actual se 

nota una tendencia a investigar los aspectos inmunol6gicos -

y bioquímicos del parásito, así como su relación con la cé 

lula parasitada. 

CLASIFICACION Y MORFOLOGIA: 

~l Toxoplasma gondii, es un esporozoario del orden cocc.!_ 

dia y cuyo nombre se origin6 de las raíces gr~!gas:Toxo-arco 

y plasma-formación, actualmente está clasificado de la si -­

guiente manera: (22,27). 

c:::,ASE: SPOROZOEA 

SUB-CLASE COCCI.DIA 

ORDEN: EUCOCOIDIA 

SUB-ORDEN: ADELEINA 

FAMILIA: SARCOCYSTIDAE 

SUB-FAMILIA: TOXOPLASMATINAE 

GENERO: TOXOPLASMA 

El nombre de la especie se origin6 del nombre científioo 

del animal de donde fué aislado por primera vez. Las fases -



proliferutivus (taquizoítos) se presentan en forma de media 

luna ó arco; sus dimensiones oscilan entre 4-6 micras de 

lar6o, ~or 2. 2.5 micras de ancho. En su constitución se ob­

serva una masa citoplasmática y un núcleo redondeado, situa­

do generalmente en el polo más grueso. 

Presenta cinco estadios de desarrollo, y dos tipos de ci 

clo: un ciclo "entero-epitelial" y otro ''extraintestinaH' El 

ciclo entero-e~itelial ocurre s6lo en los felinos, mientras 

que el ciclo extraintestinal ocurre en f'elinos y otros mamí­

feros RSÍ como en al~unas aves. (Frenkel 1973). 

QlQ!Q ENTERO-EPITELIAL: 

Una vez que los bradizoítos, penetran en las células epi 

teliales cinco tipos morfológicos de estadi.oo de mult.;_...,lica-

ciún ocurren: 

Frenlcel (22) designó esos tipos como: A, B, e, D, y E.El 

tipo A aparece 12-18 hrs., des~ués de la infección, este es­

el men;r de los tipos de multiplicación y son evidentes cole 

cciones de 2 a 3 organismos en el yeyuno, Su división es por 

endodio~enia. (formación de células hijas por gemación inter­

na). El tipo B ocurre 12-54 hrs. después de la. infección.Es­

te tiene un núcleo localizado centralmente, con nucle6los -­

prominentes. Se divide por endodiogenia y endopoligenia (ge-
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ci6n interna resultante en muchas formas de células hijas). 

t1 tipo C ocurre 24-54 lirs., después de la infecci6n y -

se divide por esquizogonia (merogonia). Tienen forma enloga­

da con un núcleo subterminal. Las formas tipo D ocurren de -

32 hrs., a 15 días después de la infecci6n y según Frenkel-

1977 (22), este tipo representa por arriba del 90% de todas 

formas de TOXOPLAS:.'.A encontrados en el intestino delgado du­

runte este tiempo. Las formas tipo D son más pequeñas que 

las del tipo C y se dividen por endodiogenia, eoquizogonia y 

por separaci6n de merozoítos simples de la masa nuclear. Fra1 

kel (22) afirma que no es claro si éste estadio representa m 

grupo secuencial, puesto que los tres modos de división ocu -

rren simultánea~ente. El tipo E dividido por esquizogonia; -

ocurre 3-15 días después de la i:::ifección y semeja el ti;io D. 

Los gametos aparecen a través del intestino delgado y -­

son comunes en el íleon 3-15 días después de la infecci6n.La 

formaci6n de los oocystos ocurre en las células epiteliales 

del intestino del~ado. Inicialmente su desarrollo está iden­

tificado por la presencia de gránulos plásticos en el cito -

plasma de macrogametos; posteriormente se rodean por membra­

n~s argyrofílican. Los oocystos son expulsados de las célu -

las epiteliales y esparcidos en las hecee. 
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El desarrollo del ciclo anterior en el intestino del go.­

to, está relacionado con la infecci6n inducida por la inges­

ti6n de quistes conteniendo bradizoítos, derivados de el ce­

rebro de ratones. En este caso el período pre9atente es de -

3-5 días y el pico de producción de oocystos ocurre entre el 

5o. y 80. día. Después de ingerir oocystos esporulados el p~ 

ríodo prepatente en gatos es de 21-24 días, después de in.ge -

rir tejido conteniendo taquizoítos es de 9-11 días (Frenkel 

y co. 1970)(22). 

Q!Q!& EXTRAINTESTINAL: 

En los hospedadores intermediarios (no felinos) es este­

el ciclo de Toxoplasma gondii que ocurre. Sin embargo este -

ciclo también puede ocvrT'ir en el gato simultáneamente con -

el ciclo entero epite~~a~. (Frenkel 1973)(22). 

Varios términos descriptivos han sido usados para los -

estadías de desarrollo intestinal, sin embargo Frenkel (22), 

considera que éstos términos son insuficientes para descri -

bir los estadios conocidos actualmente, e introdujo los tér­

minos; TAQUIZOITOS para las formas de rápida multiplicación -

(trofozoítos) de infecciones agudas, y BRADIZOITOS para las­

formas enquistadas de multiplicación lenta, vistas en las -­

infecciones crónicas.Términos alternativos para taquizoítos 
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y bradizoítos son: Endozoítos y oystozoítos respectivamente. 

Formaci6n de ta~uizoitos: El desarrollo 6 crecimiento de 

taquizoítos son vistos especialmente en infecciones agudas -

viscerales. En los gatos el desarrollo de taquizoítos acont~ 

ce en la lámina propia, ganglios linfáticos mesentéricos y -

6rganos distantes, coexistiendo con el ciclo entero-epite -­

lial. En otros animales los taquizoítos son el primer esta 

dío encontrado siguiente a la ingestión de oocystos esporu 

lados. Los taquizoítos se desarrollan dentro de unas vacuo 

las en varios tipos de células, en las que se incluyen fibr~ 

blastoe, hepatocitos, células reticulares y miocárdicas. 

Los organismos se multiplican po~ cndo~~~~enia, ocacio-­

nc..1.W0üt;C 8-16 6 más organismos se m:umulan en las células -­

hospederos a las cuales desintegran y nuevas células son ig 

fectadas • Frenkel (22} indica que la acumulaci6n de taqui­

zoitos ha sido denomino.da "colonias terminn.les", "agregados" 

y "Pseudoquistes", -pero considera que esos términos no son 

suficientemente descriptivos para esas formas. 

Formaci6n de bradizoitos: Los bradizoitos contenidos en 

quistes, son característicos de infecci6n crónica y ocurren 

principalmente por endodiogenia intracelular. Los quistes -

l 
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conteniendo millares de esas formas, pueden persistir por -­

meses y años después de la infecci6n. Los bradizoitos en los 

quistes, están envueltos muy estrechamente, algunos tienen -

forrn,:i. de nunta de lan~a y po::;een un núcleo ter;ninal. La for­

maci6n de quistes generalmente coincide con el desarrollo de 

inmunidad; si está disminuida los bradizoítos son capaces de 

'iniciar una nueva proliferaci6n de taquizoitos. 

Pueden formarse quistes adicionales conteniendo bradizof. 

tos a partir de esos taquizoítos si la inmunidad restablece. 

Los bradizoítos resisten la digesti6n péptica y de trip­

sina, porque los quistes en los cuales ellos están conteni -

dos tienen una 9ared quística argyrofílica y generalmente no 

provoca una regi6n inflrunatoria alrededor del tejido hosped.!:!; 

dor (22). 

El descubrimiento de que esnecies de felinos excretan -­

oocystos altamente resistentes, indican que el gato es esen­

cial para el ciclo del parásito. Dubey (1973)(22), ha enfat! 

zado que el modo de infecci6n de los ~atos en la naturaleza 

es importante y sugiere que el gato adquiere la infecci6n por 

canibalismo, y que la infecci6n congénita es improbable, pues 

en estudios recientes comnrob6 que en g~titos de 4 a 10 sema­

nas de edad, recientemente destetados tuvieron bajas caneen -

traciones de anticuerpos transferidos pasivamente, los cuales 
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disminuyeron a con~entraciones no detectables a los 3 meses 

des~ués del nacimiento. Esto fué interpretado como indica 

dor•de que los gatitos a ésta edad no son infectados de - -

Toxonlasma gondii, lo cual indica que la infección congéni­

ta rarume~te ocurre 6 que los gatos congénitamente afecta -

dos mueren a edad temprana. La evidencia epidemiol6gica su­

giere que las conductas deoredadoras facilitan la transmi -

si6n, y dsto está en línea con la evidencia experimental que 

los bradizoítos contenidos en quistes proporcionan la más 

satisfactoria fuente de infecci6n para los gatos (24). 

Sea que todas las infecciones con Toxopl¡\sma que no pue­

den ser explicadas con transmisi6n congénita 6 por el cons~ 

mo de carne infectada, se deban atribuir al contacto de - -

oocystos e~ heces de gatos !a!~a de ser comprobs~o. ~~llace 

(24) dice que una relativa baja prevalencia de gatos que de­

rraman oocystos de Toxonlasma gondii ha sido comprobada y -

que éstos ~eneralmente no cursan con reinfecci6n. Sin embaE 

go uno debe postular que los oocystos de Toxoplasma gondii­

son muy resistentes y ampliamente dispersados para explicar 

las infecciones en la amplia variedad de hospedadores en -­

o,ue la ~nfecci6n ocurre. 

Es posible que la infecci6n pueda ser mantenida en la -

naturaleza por mamíferos y aves cuyos hábitos incluyan can! 
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balismo e in.gesta de carroña (Wallace) (24). Es también posi­

ble que invertebrados como insectos copr6fagos y moluscos 

juegen un papel en la diseminaci6n (Wallace){24). 

En muchas infecciones agudas con Toxoplaom~ gondii, la -

vía de infección es a través del tracto gastrointestinal, de 

aquí los organismos son diseminados por los vasos linfáticos 

y sangre portal hacia varios órganos y tejidos, los parási -

tos se multiplican por la forma taquizoítica, produciéndose 

una extensi6n del parasitismo a grandes niveles, Durante es­

te período los animales parasitados pueden excretar a los o~ 

ganismos a través de la orina y heces, también pueden apare­

cer en leche, líquido conjuntival, exudado bucofaríngeo y s~ 

liva, aunque ésto es raro (1,10,12,22,24). Estas formas sub­

a:_rudas de la enfermedad est:.'in caracterizadas por la apari -­

ci6n de anticuerpos que limpian la san!;re y tejidos de taqu! 

zoítos. El cerebro es limpiado de los organismos tardíamente 

mientras que el hígado, bazo y pulmones son limpiados rápi -

damente. La persistencia de los bradizoítos en quistes es -­

característica de la infeeci6n cr6nica, ésta fase puede du 

rar por tiempo considerable; en perros por arriba de 10 me -

ses y con ratas, ratones, 6 hámsters después de 3 aí1os (22). 

Las infecciones con Toxoplasma gonnii son generalmente -

asintomáticas, numerosos re?ortes (l?.,5,7,13,22), confirman 
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la amplia diseminación 6 alta prevalencia de Toxoplasmosis 

en animales domésticos, silvestres y hombre. Sin embargo a 

pesa~ de la amplia diseminación pocos casos clínicos ocurren 

(1,2,5,7,13,22). 

En el hombre se estima que alrededor de un tercio de la 

población Mundial posee anticuerpos contra el parásito (11, 

23), siendo la tasa de prevalencia de serotipos en general 

más alta en los climas cálidos y húmedos que en los áridos 

y fríos (l,2,11). En éste la infección puede ser adquirida 

6 congénita, muchos de los casos de Toxoplasmosis en niños 

son con~énitos de origen, la madre generalmente muestra una 

leve infección primaria durante el embarazo, y es menos co­

mún en el embarazo temprano que en el tardío, sin embargo -

:'..él seve!'iG.3.d del daño al ..'.'eto es P.la::or con infeccic::2s tem­

pranas que en tard:aa (5,7,22,2ó). 

En infecciones severas adquiridas temprana~ente en el -

embarazo, el aborto es una secuela común, en las menos seve 

ras los cambios pat6logicos son encontrados más frecuente -

mente en el S.N.C. que en las vísceras y tejidos somáticos. 

Las lesiones más frecuentemente encontradas son; coroido -

retinitis, hidrocefalia, microcefalia ~ disturbios psicomo­

tores. La infecci6n generalizada puede estar presente al n~ 

cimiento, manifestándose con fiebre, adenopatías y crecimie~ 

to del bazo e hígado. 
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La Toxoplasmosis adquirida puede cursar en forma asinto­

mática, con sintomatología clínica 6 bien de forma sub-clíni 

ca (6,7). Se puede sospechar de la infe,~ci6n cuando hay lin­

foadenopatías, lasitud acomoq~ada de fiebre, linfocitosis, -

meningo encefalitis y lesiones oculares de origen oscuro (5, 
6,7,22), Probablemente cientos 6 miles de casos no son reco­

nocidos, puesto que sólo una leve enfermedad caracterizada -

por fiebre baja y crecimiento discreto de ganglios linfáti -

cos sucede en la mayoría de los casos. 

El diagnóstico en los animales tiene una importancia li­

mitada, generalmente s6lo se realiza en ovinos (Histopatolo­

gía de 6rganos fetales), ya que en éstos casos son muy fre -

cuentes los abort.~s nn ~~rie y los mortinat0~. 

El diagnóstico serologico los métouoB mas frecuentemen -

te utilizados, tanto en el hombr~ como en los animales, son 

los sieuientes (7,8,15,19,20): 

1.- REACCION DE SABIN Y FELDMAN 

2.- REACCION DE FIJACION DEL COM"PLEMENTO 

3.- REACCION DE HEMAGLUTINACION INDIRECTA 

4.- REACCION DE INMUNOFLUORESCENCIA INDI­

RECTA. 
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MATERIAL Y METODOS 

En el lapso comprendido entre Enero y Julio de 1~84, se 

t;;,.:::..con muestras z:;.nguínee:.s o.. 12'.) perros sin distinción d~ -

sexo, edad ó raza. Tales perros estuvieron aparentemente sa­

nos, norque al momento de muestrearlos no presentaban signos 

de e~fermedad clínica. Su presencia en el consultorio se de­

oi6 a otros motivos: estética, pensi6n, vacunación, etc. 

I..a muestra sanguínea se obtuvo por punci6n en la vena -­

ce fálica, obteniéndose 6 ml., mismos que fueron depositados 

en tubos de ensaye de 10 ml., los cuales se mantuvieron con 

U.'1.a in~linaci6n de 45°C durante 24 hrs. a temperatura ambien 

te, con el objeto de favorecer la separación del suero. 

Posteriormente se depositaron dichos sueros en frascos -

est~riles debidrunente rotulados y se guardaron a temperatura 

de congel~ción (-4ºC) h~sta el momento en que se fueron uti­

lizando para la prueba. 

Todos los sueros así obtenidos fueron sometidos a la 

prueba de Sabin y Feldman para el diagn6stico ser6logico de 

'2:-:·:·:ir.>l:>.smosis, en el Laboratorio de Parasi to logia de la Fac_!!l 

tad de Veterinaria y Zootecnia de Yucatán. A continuaci6n se 

describe la técnica realizada por ?ersonal que labora en dicho 

laboratorio. 
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l.-) :.~e sacrifican los ratom;s irw·:ul2dos con 'J.'~xÓplaPma :i!;!; 

ra obtener el exududo per1ione3l que conti~hé ri los n~ 

rási tos, 

a) Se inciden en el vi&ntre e.pr0x11:1"! 1~.:unente a:. un 'crri,del -

ano y dos cm. hacia adelante. 

b) Con una micropipeta se de)ositan 6-8 dGcimas de ml. de 

solución salina fisiológica estéril en la cavidad per~ 

toneal y se colecta de inmediato el exudad.o, el cual -

es depositado en un frasco que contiene heoarina (.5 -

gr) esto es para evitar la aglutinación del antígeno. 

c) Se homotjeiniza el exudo.do con la heparina fuertemente 

dentro del frasco, con ayuda de una jeringa de lOcc P!1 

ra separar los taquizoítos. 

d) Se hace una primera observación al microscopio de una 

gotita de exudado, si están separadrrn loo tc'.'.;_•.ti::::c:.'.'.tc::; 

se prosigue. 

e ) Se mezcla e 1 exudado y la he parina con suero humano n~ 

gativo a Toxoolasma gondii fresco ó congelado (actiVf!: 

dor), 

f) Se hace una segunda observación de otra gotita de la -

mezcla al microscoryio, observando a los taquizoítos. 

"Hasta aquí el antígeno ya está listo para su uso". 
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?.-) Al mismo ti~~po se van pre~arando los sueros para la -

prueba, de le. sieuiente manera: 

a) Se none 0.05 ml. del suero en la microplaca de prueba 

(suero inuctivado a 55°c x 3J minutos). 

b) Se añade 0.05 ml. de solución salina fisiológica esté­

ril y se mezclan para dar un volúmen total de 0.1 ml. 

3.-) A ésta mezcla s~ le a.Hade 0.10 ml. de antígeno más ac­

tivador y se homo:,einiza moviendo la placa (1 ml.ag+4 

ml. del activador). 

4,-) Se incuba la reacción en cámara h'1meda a 37º0 durante 

l hora. 

5.-) Se añade 0J.l ml. de una mezcla de azul de metileno y 

buffer a todos los sueros incluyendo los controles. 

ó.-) Se oone en rcfrigcruci6n durante 16 6 13 horas. 

Después de éste tiempo se lee la reacción, poniendo~ 

una gota entre ~orta y cubre objetos observándose al 

microscopio. 

1.-) Se considera uositiva cuando más del 50% de formas -

ala~gadas (trofozoítos) se encuentran no coloreadas, 

es decir permanecen de color café claro. 

·Juando más del 5 1% de trofozoítos, se encuentran co -

loreados de azul es de una reacción negativa. 
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RESULTADOS 

De 120 perros muestreados 9 resultaron positivos a ~­

p~ g~, lo que representó el (7.5%). De éstos perros -

7 fueron machos (73~) y 2 fueron hembras (27~). La edad pro­

medio fué de aproximadamente 4 años. 

Los sueros fueron colocados en la microplaca de prueba • 

haciéndose 8 diluciones: 

1 

1:2 l 1~16 5 

1:32 

6 

1:64 
+ 

7 \ 8 
1:128 1:256 

+ + 

Se consideraron positivos todos aquellos sueros que en -

1..,_ f'P."(1:a diJuc-:i~n 1":-"IT'lttm51'"'<':1. 06.!J d0l ~07~ de Toxopla:'.:1!13.S (t!! 

quizoitos) sin teñir: 

Edad, sexo y raza de los seropositivos: 

Suero No. Edad (nños) Sexo Raza 

9, 4 M Pastor Alemán 
13 4 M Maltés 
17 3 H Criollo 
27 4 M Pastor Alemán 
33 3:5 M Maltés 
36 l: 5 M Collie 
52 5 M Criollo 
76 3 H Criollo 

112 7 M Oocker Spaniel 
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D I S C U S I O N 

Chhabra y Mahajan ( l.l), reportan una incidencia de Toxo-­

plasmosis en perros del 30~~ en una regi6n de la India, tam -

bién Behymer y Harlon (8), así coco Clea y col. (13), repor­

tan une. incidencia del 35% de la enfermedad en perros que -

habitan en zonas cálidas. Clea (13) indica ta~bi~n que la t~ 

sa de prevalencia de seropositivoo a Toxoplas~osis es en ge­

neral más alta en los climas cálidos y húmedos que en los -­

áridos y fríos. El presente estudio se efectu6 en una loca -

lidad con clima de características similares y se ~ncontró -

que de 120 pe~ros, el 7.5% resultó seropositivo a la enfer -

medad. Este porcentaje es bajo comparado con el reportado ~ 

por dichos autores, quizá influyó que en este hecho la ali -

~=~~~~~~~ ~ ::~ ~-~~=~os a los Pnimales, ya que a los perros 

muestreados, sus dueños les brindan mejores atenciones, siea 

do desde pequeños bien alimentados, con control médico y ha­

bitando en ho~~res particulares donde es menor el riesgo de 

contraer la enfen::iedad, tal como lo reporta Chhabra (11), -

donde en un estudio comparativo encontró que el porcentaje 

de casos positivos a Toxoplasmosis en perros fuá bajo en a -

quellos con aparente buena salud y alto en aquellos que pad~ 

cían enfermedades concomitantes 6 con marcada desnutrici6n. 

Otra situaci6n que se debe tomar en cuenta es que aquí s6lo 
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se reportan como positivos a los sueros de perros que de 

acuerdo a los resultados obtenidos mediante la prueba de 

Sabi~ y Feldman, presentaron más del 50% de Toxoplasmas sin 

colorearse de azul, por lo que resultciria interesante some­

ter ésta misma población a algún otro tipo de prueba para -

el diagn6stico de Toxoplasmosis y poder comparar los resul­

tados. Debido que en éste laboratorio solamente se trabaja 

Toxoola~~a gondii con esta prueba no fué posible llevar a -

cabo dicha cor.iparación. 

Otro aspecto epidemiológico importante, es la edad, alg~ 

nos autores (5,7) mencionan que la tasa de seropositividad 

a la enfermedad tanto en el hombre como en los animales au­

~enta con los años, debido a que con el transcurso del tie~ 

po es m~vor la oportunidad de adquirir la infecci6~. La ma­

yoría de los reactores posi:tivos aquí. encontradoEJ "LL<Vieron -

una edad de los 3 afios, coincidiendo con lo observado al -­

respecto. 

Chamberlain y col. (14), describen un caso de Toxoplas 

:nosis en perros con: enflaquecimiento,· trastornos respira 

torios Y. nerviosos, así como abortos en perras grávidas.En 

•:éxico, Aluja ( 3), renorta el estudio de un caso en un pe -

rro con signos clínicos sospechosos de Toxoplasmosis, media!! 

te el análisis anatomopatol6gico, encontr6 ganglios edemato-
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sos, esplecnomegalia, hidrocefalia, micro-oftalmia, henati -

tis, nefritis intersticial y encefulitis granulomatosa Toxo­

plásmica. En Rusia, Kovalera (1372), trabajando con perros -

que tenían continuamente trastornos digestivos y nerviosos,­

demostraron la eliminaci6n de toxoplasmas por saliva y pudi~ 

ron aislar al germ~n en la fase a~uda de la enfermedad. En 

el presente estudio, de los perros que resultaron seroposi 

tivos, ninguno presentó signos del ¡:ndecimiento al momento 

de la toma de la muestra, siendo por lo tanto, perros infec­

tados que no manifiestan signos de la enfermedad. Hecho que 

reviste particular importancia, ya que en éstos a..~imales en 

los cuales no se sospecha la infecci6n, pueden llegar a eli­

minar por distintas vías naturales ( 1, 6, 14,22, ), fases i~ 

fectantes del parásito y transmitir la infecci6n a otros ani 

males e incluso al humano. 

Aunque la transmisi6n de la enfermedad al hombre es gene­

ralmente debido a la in.3esti6n de carne cruda 6 semicocida'~ 

de ovinos, cerdos, bovinos pnrasitados, 6 por la in~esti6n -

de alimentos contaminados de heces fecales de gatos con ooc~ 

tos esporulados (2,22,24), no se puede descartar a los pe 

rros infectados en forma aguda como posibles transmisores de 

la enfermedad, ya que su convivencia con el hombre es muy 

estrecha. 

Aunque la Toxonlasmosis en perros adultos generalmente -
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cursa sin signos clínicos, en algunos casos pueden manifes 

tarse problemas de tipo respiratorio y digestivo (3,9,22). 

Beverly (22) reportó que en aproximadamente la mitad de -

los casos de Toxoplasmosis canina los signos respiratorios 

son una evidencia, los problemas digestivos ocurren en una -

parte de los casos y los signos neurológicos en el resto. El 

inicio de la enfermedad es marcado por un desarrollo insidio 

so de fiebre con lasitud, anorexia y diarrea; ocasionalmente 

ésto puede estar acompañado con vómitos seguido de ataques -

epilépticos y parálisis. 

La infecci6n en el perro frecuentemente ocurre concomita~ 

te con moquillo canino. Beverly (1974), not6 que la Toxopla~ 

~osis cGnina. frecuentemente es la explicación para el supuc~ 

to trastorno de vacunación contra el moquillo. Por lo ante -­

rior es necesario tener en cuenta al Toxoplasma gondii, para 

el diagnóstico diferencial en los casos en que se presenten­

signos semejantes a los del moquillo en perros previamente -

vacunados contra ésta enfermedad. 
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CONCLUSIONES 

1 .. - En este estudio se encontró que aproicimadamente el -

7.5% de 120 perros muestreados en una clínica particu -

lar de la Ciudad de Mérida, Yucatán, fueron seropositi­

vos a la reacci6n de Sabin y Feldman, para el diagnóst! 

co de Toxoplasmosis. 

2.- De acuerdo con los resultados obtenidos, se confirma 

que la Toxoulasmosis puede cursar sin presentar signos 

cl!~icos en perros adultos. 

3.- Es conveniente realizar estudios de éste tipo utili -

c~~~o oás de una prueba ¿e d~~:~5stico a la misma pobla­

ción para no incluir falsos positivos. 

4.- Se debe hacer el diagnóstico diferencial con Toxoplas 

ma aondii, en los casos de supuesto moquillo canino en -

perros previamente vacunados contra éste virus. 

5.- Sólo con el conocimiento de estudios más amplios so 

bre Toxoplasmosis en perros se podrá conocer la impor 

tancia que tienen éstos en la transmisión de la enferme­

dad y su papel en salud pública. 
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